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ile 25 mmHg veya Uzerinde olmasi ile karakterize pulmoner dolasimin patofizyolojik durumudur.
Yogun bakim (nitesi (YBU) hastalarinda sikca gdzlenmesine ve hastalarin klinik seyrini
etkilemesine ragmen siklikla tanisi konulamaz veya gézden kacar. Pulmoner hipertansiyon sag
kalp yetmezligine neden olmasi ve akcigerde ilerleyici vaskiler yeniden sekillenmeye bagli olarak

solunum is guiclinde artisa sebep olur. Bu durum bu hasta grubunun weaning surecini dogrudan
etkiler. YBU'de yatan, uzamis veya zor weaning gzlenen her hastada altta yatan tani konulmamis

pulmoner hipertansiyon akla getiriimelidir. Bu hastalarda basarili weaning gerceklestiriimesi icin

Ceren Gunt, Nedim Cekmen
Glven Hastanesi, Anesteziyoloji ve
Reanimasyon Klinigi, Ankara, Turkiye

uygun sivi tedavisi yapilmasi, pulmoner vaskuler rezistansi artiran faktérlerden (hipoksi, hiperkarbi,
yiksek ekspirasyon sonu pozitif basing uygulanmasi, asidoz, hipotermi) kaginilmasi esastir.
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mean pulmonary arterial pressure is measured as equal to or greater than 256 mmHg at rest
via right heart cateterization. Although this disease is very common in intensive care unit (ICU)
patients and determines the clinical course, the diagnoses cannot be made or cannot be noticed
typically. Pulmonary hypertension, due to being the cause of heart failure and progressive
vascular remodelling in lung, leads to an increase in respiratory load. This result effects weaning
process directly in these patients. Pulmonary hypertension which is not yet diagnosed should
be considered in ICU who are in difficult or prolonged weaning group. For a successful in these
patients, an optimal fluid management and avoiding factors trigerring increase in pulmonary
vascular resistance (hypoxi, hypercarbia, high positive end-expiratory pressure, asidosis and
hypothermia) are essential.
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seyrini etkilemesine ragmen siklikla tanisi konulamaz veya
gbdzden kacar (6). PH'ye bagl sag kalp yetmezligi gelisimi
ve bu durumun oksijen dagitiminda azalma ve multiorgan
yetmezligine neden olmasi (7), bu hasta grubunun yogun
bakim strecini daha da énemli hale getirmektedir.

Giris
Pulmoner hipertansiyon (PH) istirahat ortalama pulmoner

arter basincinin (OPAB) sag ventrikil kateterizasyonu ile 25
mmHg veya Uzerinde Olgllmesi ile karakterize (1), karmasik

bir patofizyolojiye sahip vaskuler obliteratif bir hastaliktir (2).
Yirmi yildan uzun sUredir gok sayida preklinik tedavi edici
ajan tanimlanmis olmasi ile beraber mortal olma 6zelligini
korumaktadir (2). Nadir rastlanan bir hastalik olmasina ragmen
milyonda 15-50 prevalansa (3) sahip olup, Amerika Birlesik
Devletleri ve Avrupa’da yillik insidansi milyonda 1-2'dir (4,5).
Bu hastalik yogun bakim hastalarinin yatis tanisi olabilecegi
gibi takipleri esnasinda gdézlenebilmektedir. PH yogun bakim
hastalarinda sikga gdzlenen bir durum olup, hastalarin klinik
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Derlemenin amaci akciger is yUkind artiran ve kalp
yetmezligine neden kronik PH hastalarinda mekanik
ventilatorden ayrilma (weaning) slrecine 1sik tutabilmektir.

Patofizyoloji

PH, pulmoner dolasim sisteminde anatomik olarak
prekapiller arter ve arterioller, alveol ve kapiller yataklar,
postkapiller pulmoner venler ve venlllerde gorilebilen



Gunt ve Cekmen. Pulmoner Hipertansiyon ve Weaning

69

genis spektrumlu bir patolojidir (8). Sag ventrikil yetmezligi
ile sonuclanan ve mortal seyreden bu hastalik, progresif
vaskuler yeniden sekillenmeye bagh olarak gelisen artmis
pulmoner vaskuler rezistansla karakterizedir (6). Patogenezde
ilerlemesini kolaylastiran genetik yatkinlik (mutasyonlar
ve epigenetik degisiklikler), bircok degisik ileti yolaklarini
etkileyen cok sayida cevresel faktor (hipoksi, anoreksik ajanlar,
virGsler) ve tetikleyici ajanlar yer almaktadir (Sekil 1) (9).

Kalitsal PH'nin patogenezinden bir cok gen mutasyon rol
almaktadir. Bu gen mutasyonlari TGF-B yolagini etkilemektedir
ve sunlardir: BMPR 2 (pulmoner arteriyel hipertansiyonlu
ailelerin en az %75'inde bulunur) (10), aktivin reseptor
benzeri kinaz-1, endoglin ve 6ncll karsiti dekapentaplejik 9
(11-13). Iki yeni gen mutasyonu tanimlanmustir; CAV-1 (14) ve
KCNKS (15). Bu yeni mutasyonlarin mekanizmalari tam olarak
netlik kazanmamistir.

PH patogenezinde endotelyal disfonksiyon major faktor
olup (16) bircok molekuler yolak tanimlanmistir. Nitrik oksid
(NO) ve prostasiklin pulmoner vaskdiler endotel hiicrelerinde

uretilen endojen vazodilatatdrler olup birgok PH tipinde
Uretimleri azalmistir. Endotelin-1 (ET-1) ise vaskuller endotel
hicreler tarafindan salgilanan vazokonstriktdr peptid olup,
pulmoner vazokonstriksiyon ve vaskuler diz kas hicre
proliferasyonuna neden olur (17). NO, prostasiklin ve ET-1
arasindaki dengesizlik vazodilatasyon ve vazokonstriksiyon
arasinda, apoptozis ve proliferasyon arasinda dengesizlige
neden olur. Bu sebeple PH tedavisi bu molekdillerdeki
dengeyi saglamaya yonelik yapilir (8).

Bu nedenlere bagli olarak pulmoner vaskdler rezistansta
meydana gelen artis sag ventrikll dolumunu azaltarak
ventrikdl gerilmesine ve sag ventrikilde volim ve basing
ylklenmesine neden olur. Sag ventrikllde hipertrofi ve
sonunda dilatasyon gelisir. Artmis sagd ventrikdl duvar
stresinin yol actigi sag ventrikdl iskemisi ile sol ventrikdl
onyuk, kardiyak output ve sonug olarak koroner perflizyon
azalir (8). Hem akut hem de kronik PH'de sol ventrikul
dolumundaki azalma, genislemis sag ventrikulin neden
oldugu artmis perikardiyal basing ile daha da artmaktadir (18).

* Genetik Yatkinlik
* BMPR2,ALK-1 ENG, SMAD9,
CAV-1,KCNK3
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Sekil 1. Pulmoner hipertansiyon patofizyolojisinde gorilen mekanizmalar
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PH.: Pulmoner hipertansiyonu, ALK-1: Aktivin reseptér benzeri kinaz 1, BMPR2: Kemik morfogenetik protein reseptér 2, CAV-1: Caveolin-1, ENG: Endoglin, KCNK3: Potasyum
kanali alt ailesi K Gye 3, SMAD9: Onclil karsiti dekapentaplejik 9, PDGF: Platelet kaynakh blyime faktdrd, FGF: Fibroblast biyime faktdrd, MMP: Metalloproteinaz, PGI2:

Prostasiklin 2, NO: Nitrik oksit, ET-1: Endotelin-1
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Volim ytklenmesi hem sag hem de sol ventrikll dolumunu
tasikardi ve tasiaritmilerin zararl etkilerine yatkin hale getirir
(19). Son olarak sag ventrikil kontraksiyon siiresinin uzamasi
sag ventrikUl sistoliintn sol ventrikll dolumuna hakim olmasi
ile sonuglanir (20). Sag ventriktl yetmezliginin eslik ettigi PH
hastalarinda diger bir sonu¢ foramen ovalenin agilmasi ve
hipoksemiyi artiracak veya hipoksemiye neden olabilecek
sagdan sola sant gelismesidir (Sekil 2) (8).

PH hastalarinda sag ventrikil yetmezligi gelismesi normal
ventrikUloarteriyel birlikteligin ilerleyici bozulmasi anlamina
gelir (21). Sag ventrikdl ardytkt kademeli ve yavas bicimde
artarken sag ventrikll adaptasyonu olusur (22,23). Ancak sag
ventrikllin ardytklnde ilerleyici ve ani artma durumunda
kompansasyon mekanizmalari asiimis olur. Sag ventrik(l
yetmezliginin sonucu olarak trikUspid yetmezligi gelisir
ve bu durum kotl prognoz gostergesidir (24). Altta yatan
nedene bagll olmaksizin hasta tedavisini en ¢ok zorlastiran
hemodinamik kétllesme ve 6lim igin ortak mekanizma olan
bahsedildigi Uzere sag ventrikll yetmezligi gelisimidir.

Mevcut patofizyoloji sonucu ortaya ¢ikan akcigerlerde
progresif yeniden sekillenme, sant gelisimi, progresif sag
kalp yetmezligi ve kardiyak output azalmasi PH hastalarini
zor veya uzamis weaning igin aday haline getirir.

Simiflandirma ve Yogun Bakim Unitesindeki Nedenleri

PH ile ilgili en son 2013 yilinda Fransa'nin Nice sehrinde
"B, Pulmoner Hipertansiyon Sempozyumu” gerceklestiriimis,
devam eden arastirmalar ve yeni bilgiler isiginda siniflamada
yenilikler yapilmis ve nedenler benzer patofizyoloji, klinik
ve tedavi yaklasimlarina gére ayni grup altinda toplanmistir
(Tablo 1) (9).

Guncellenen yeni siniflama ile beraber yogun bakimda
PH'nin nedenlerini ve kdtllesmesine neden olan tetikleyici
faktorleri bilmek bu hasta grubunda semptomatik tedavi
ve weaning yonetimi acisindan daha 6nemlidir. Tetikleyici
faktorler arasinda enfeksiyon, anemi, travma, cerrahi, aritmi,
pulmoner emboli, gebelik, uygunsuz tedavi yer alirken (25)
Tablo 2'de yogun bakimda PH'nin sikca gézlenen nedenleri
sunulmaktadir (8).

Yogun bakim Unitelerinde PH akut ve kronik, arteriyel
veya venoz PH olarak karsimiza cikabilecegi gibi kronik
PH'nin akut sekilde kotllesmesi ile de kendini gosterehbilir.
Akut PH cogunlukla masif pulmoner emboli, akut solunum
sikintisi sendromu (ASSS) ve sepsiste ortaya cikarken,
kronik PH aniden koétllesmesinin en sik nedeni sol ventrikl
yetmezligine sekonder artmis sol atriyal basingtir (26).

Bu siniflamalara ek olarak OPAB degerlerine gore hastalik;

1. Hafif derece PH (OPAB: 25-40 mmHg),

Pulmoner hipertansiyon

Sag ventrikul basing yuklenmesi

Sag Ventrikal Disfonksiyonu

{

Sag Ventrikiil Iskemisi

{

Ventrikiiler iligki Aritmi Sag ventrikiil disfonksiyonu\ Sag ventrikiil diastolik disfonksiyon
Sol ventrikiil disfonksiyonu s Diisik kardiyak output ve hipotansiyon Sant Konjesyon

Dolasim yetmezligi HiooNseri
sag ventrikul iskemisi — 111POKSEMI

Sekil 2. Pulmoner hipertansiyonun sag ventrikiil ve hemodinami lzerine etkisi

TY: Trikdspid regurjitasyonu
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Tablo 1. Giincellenmis pulmoner hipertansiyon siniflamasi (Nice,
2013) (8)

1. Pulmoner arter hipertansiyonu
« idiyopatik PAH
«Kalrtsal
«BMPR2
«ALK-1, ENG, SMAD9, CAV-1, KCNK3
«Bilinmeyen
-ilag veya toksinle indiiklenen
- {liskili hastaliklar
+Bag doku hastaliklari
+HIV enfeksiyonu
« Portal hipertansiyon
« Konjenital kalp hastaligi
« Siztozomiazis

1" Pulmoner venookluziv hastalik ve/veya pulmoner kapiller
hemanjiomatozis
1" Yenidoganin persistant pulmoner hipetansiyonu

2. Sol kalp hastaligina bagl pulmoner hipertansiyon
« Sol ventrikil sistolik disfonksiyonu
« Sol ventrikdl diastolik disfonksiyonu
+Kalp kapak hastaligi
- Dogumsal/kazanilmis sol kalp giris/cikis obstriiksiyonu ve
konjenital kardiyomiyopatiler

3. Akciger hastaligi ve/veya hipoksiye bagli pulmoner hipertansiyon
« Kronik obstriktif pulmoner hastalik
«interstisyel akciger hastaligi
« Obstriktif ve restriktif paternin beraber oldugu diger pulmoner
hastaliklar
« Uyku solunum bozukluklar
« Alveoler hipoventilasyon
+ YUksek rakima kronik maruziyet
« Gelisimsel akciger hastalig

4. Kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon

5. Kesin olmayan mekanizmalarla pulmoner hipertansiyon

+ Hematolojik hastaliklar; Kronik hemolitik anemi,
miyeloproliferatif hastaliklar, splenektomi

« Sistemik hastaliklar; Sarkoidoz, pulmoner histiyozis,
lenfanjiyoleyomiyomatozis

+ Metabolik hastaliklar; Glikojen depo hastaliklari, Gaucher hastaligi,
tiroid hastaliklari

+ Diger; Timoral obstriksiyonlar, fibroze mediastinit,

kronik renal yetmezlik, segmental PH

*Siniflamada yapilan yenilikler koyu renk harflerle yazilmistir, ALK: Aktivin reseptor
benzeri kinaz-1, BMPR2: Kemik morfogenetik protein reseptdr 2, CAV-1: Caveolin-1,
ENG: Endoglin, KCNK3: Potasyum kanali alt ailesi K Gye 3, PAH: Pulmoner arteriyel
hipertansiyon, PH: Pulmoner hipertansiyon, SMAD9: Onctil karsiti dekapentaplejik 9, HIV:
insan badisiklik yetmezlik virtisii

2. Orta derece PH (OPAB: 41-55 mmHg),
3. Ciddi derece PH (OPAB: >55 mmHg) olarak siniflandirilir
(27).

Monitorizasyon

Kardiyak fonksiyon ve daha da 6¢nemlisi volim dengesi
weaningde 6nemli rol oynar (28). Bu hastalarda ana tedavi
pulmoner arter basincinin yani, artmis ardydkun azaltiimasidir.
Ancak ardylkin azaltimadigl durumlarda sivi replasman
tedavisinin ¢ok dikkatli bir sekilde yapilmasini gerekir. Bu
nedenle yogun bakim Unitesinde bu hastalarin takip edilmesi
rutin hasta monitorizasyon disinda (Tablo 3) volim yUkinu ve
planlanan sivi tedavisinin dogrulugunu gdsterecek olgtimleri
gerektirir. Bunlar dinamik dny(k dlglimleri olup sirasiyla nabiz
basin¢ degisimi (NBD), stroke volim degisimi (SVD), aort
akim degiskeni, vena kava slperior, vena kava inferior ve
internal juguler ven genisligidir (Sekil 3) (29). Sivi cevabl icin
SVD 6lctimi NBD'den ¢ok daha dogru bilgi sunmaktadir (30).

Tablo 2. Yogun bakim {initesinde pulmoner hipertansiyonun sik
g6zlenen nedenleri (7)

1. Hipoksemi/Parankimal akciger hastaligi,
« Akut respiratuvar distress
+ Pulmoner emboli
- interstisyel akciger hastaligi
« Obstriktif uyku apnesi

« Kronik obstriktif pulmoner hastalik

2. Sol kalp hastaligy,
« Akut miyokardiyal infarkt
«Valviler kalp hastaliklari (mitral reglrjitasyon/stenoz)
- Ciddi diastolik disfonksiyon
« Kardiyomiyopati

3. Postoperatif durumlar,
« Koroner arter bypass grefti
+Kalp transplantasyonu
« Akciger/Kalp-akciger transplantasyonu

+ Pnémonektomi

4. Tromboembolik akciger hastaligi,

+ Pulmoner emboli

5. Kronik pulmoner hipertansiyonun kotilesmesi,
« Fazla sivi yiklenmesi
« Aritmiler
« Pulmoner emboli
+Kronik pulmoner hipertansiyon akut atagi

+ Medikasyonun kesilmesi

J Turk Soc Intensive Care 2016;14:68-79
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Doppler ekokardiyografi ventrikdl ¢ikisi akim hizi degiskeni

ve SVD tek basin

(31). SVD normal degeri %10-13'Un alti olup, Uzerindeki
degerler sivi tedavisi ile kardiyak outputta artis olacagini

a sag ventrikul yetmezligini géstermektedir

gosteririr (32). Bu monitdrizasyon ydntemi ile hastalarin sivi
tedavi yonetimi ile, kardiyak outputun iyilestiriimesi ve dolayli

olarak oksijen d
sag ventrikdl ye

agiiminin duzeltilmesi saglayabilir ancak
tmezligi durumunda, dinamik sivi cevabi

Olciimlerinin yanhs sonug¢ verecedi unutulmamahdir. Bu
nedenle bu hastalara tek basina dinamik sivi cevabl testine
gbre volim replasmani yapiimamalidir (33).

Venoz Doniig
Solunum esnasinda, damar
capinda dinamik degisimlerin
olciilerek sag ventrikiil

Ancak solunum evrelerinin stroke volim U{zerine

etkilerinin  6lcimu ve bu olgimlerin sivi
degerlendirilmesini sinirlayan bazi énemli durumlar
mevcuttur (29). Bunlar;

cevabini

Hastanin spontan solunum,

Kardiyak aritmiler (R-R araliginda degisime neden
olan aritmiler),

Dustk akciger kompliyansi (<30 mL/cmH,0),
Dustik akciger tidal volim uygulanmasi (<8 mL/kg),
Yiksek frekans ventilasyon (>40/dk),

Artmis intraabdominal basingtir.

Sol Ventrikiiler Output

Pozitif basin¢li solunum esnasinda
dinamik sol ventrikil ¢ikis akimi
Blciilerek sol ventrikiil fonksiyonel

fonksiyonel rezervin
ekokardiyografik tahmini

Toraks

Sag
ventrikiil

intratorasik
basing

rezervin ekokardiyografik tahmini
-*Aortik akim hiz degisimi
- Inen aorta akim degisimi

Stroke voliimdeki dedisimler;
- Apneik tutma manevrasi ile
- Pasif bacak yiikselmesi ile

- Stiperior vena kava
- Inferior vena kava
- Internal juguler ven

Sekil 3. Voliim cevabini degerlendirmekte kullanilan dinamik peload parametreleri
*Sag ventrikil fonksiyonel kapasitesi icin sag ventrikil cikimindaki akim hizi él¢alar

Pozitif basingli solunum
esnasinda arteriyel basing ve
sol ventrikiil akim degisimi
- PPV (Nabiz basing degisimi)
- SWV (Stroke voliim dedisimi)

Tablo 3. Pulmoner hipertansiyonu olan yogun bakim hastasinda 6nerilen rutin monitérizasyon

Parametre

Yontem

Tedavi hedefi

Renal fonksiyon

Uriner kateter

Bobrek fonksiyonunu korumak ve dilirezi saglamak

Serum kreatinin

Negatif sivi balansi saglanmalidir

Karaciger fonksiyonu

AST, ALT, bilirubin

Karaciger perflizyonunu korumak

Kardiyak fonksiyonu

Santral vendz katater (CVP ScVO,) ScV0,>%70

indeks PABm, PVR, SvO,)

Pulmoner arteriyel katater (SA basina, SVO,>%65 kardiyak

Ekokardiyografi

Sol ventrikil dolumunun iyilesmesi

Doku perfiizyon/Oksijenizasyonu

Laktat

<2 mmol/L

Norohumoral belirtegler

Beyin natriliretik peptid (BNP veya NT-proBNP)

BNP diizeyinde azalma

Miyokardiyal perflizyon

(>60 mmHg) (invaziv veya non-invaziv)

Sistemik kan basinci uygun sistemik diastolik basinc saglamak

EKG Tasikardi, tasiaritmiden kaginmak, tedavi etmek
Miyokard perflizyonunu yeterli dlizeyde tutmak
Troponin (negatif troponin)

AST: Aspartat aminotransferaz, ALT: Alanin aminotransferaz, EKG: Elektrokardiyografi, SA: Sag atrium, PABm: Ortalama pulmoner arter basinci, PVR: Pulmoner vaskiiler rezistans,
ScVO,: Santral vendz oksijen sattirasyonu, SVO,: Karisk vendz oksijen satiirasyonu, CVP: Santral vendz basinci, BNP: B-tipi natritiretik peptid
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PH nedeniyle yogun bakimda yatan hastalarda aritmi
gelisimi, interstisyel komponenti olmasi nedeniyle
kompliyansin azalmasi gozlenebilecedi gibi koruyucu
ventilasyon uygulamasi yapiimasi gerekebilir. Bu durumda
kullanilmasi gereken 6lcim yontemleri pasif bacak yikseltme
testi, ekspiratuvar sonu okllzyon testi, mini sivi yikleme
testidir (Sekil 4) (34).

Doppler ekokardiyografi ventrikil ¢ikisi akim hizi degiskeni
sivi cevabini degerlendirmek icin yapilacaksa az miktar sivi
verilmeden dnce ve verildikten sonra sag ventrikil ¢ikis
yolunda kan akimi hizi él¢llerek yapilmalidir (31). Ventriktltn
pre-ejeksiyon faz olglimleri izovolemik kontraksiyon velositi
(IVV) sag ventrikdl kontraksiyon rezervini degerlendirmede
onemlidir. IVV >10 cm/sn olmasi kontraktil fonksiyonunun
normal oldugunu gosterir. Bu degerin €9 cm/sn olmasi PH
hastalarinda mortalite icin prediktordir (35).

Ekokardiyografi PH tanisinda, etiyolojik alt tipleri
saptamada, tedavisinin takibi ve prognoz degerlendiriimesinde
girisimsel olmayan en énemli gérintlileme yontemidir (36).
Sag ventrikll dilatasyonu ve bununla iliskili olarak tipik Gggen
seklin kaybolmasi en cok rastlanan bulgulardir (6). Sag
ventrik(l/sol ventrikil ve diastolik alan orani en iyi dort odacik
gorinimu esnasinda alinmakla (6) birlikte, bu degerin 0,6-1
arasinda olmasi orta derece, >1 olmasi ciddi dilatasyonu (37)

gosterir. Sag ventrikdl yetmezliginin kendine 6zgl diger bir
bulgusu, ventrikil yiklenmesini yansitan, sistolik paradoksal
septal harekettir (6). Ventrikil performansi bir Doppler
parametresi olan miyokard perflzyon indeksi (MPI) ile
Olgulebilir. PH hastalarinda bu deger artmistir. PH'nin spesifik
tedavisi ile sag ventrikll boyutlari, sistolik fonksiyonu,
septum pozisyonu, sag ventrikil MPI, trikispid anilisin
sistolde apekse dogru yer degistirmesinde ve perikard sivi
artisinda dtzelme gortlebilir (36).

Pulmoner arter kateterizasyonu tani ve hastaligin
derecelendirilmesi icin altin standarttir ancak invaziv bir
yontem olmasi bu yéntemi sinirlamaktadir (36).

PH hastalarinda B-tipi natritiretik peptid (BNP) diizeyinin
pulmoner vaskUler rezistansla ve ortalama pulmoner arteriyel
basincla dnemli korelasyon gosterdigini belirten calismalar
mevcuttur (38-40). Bobrek yetmezligi durumunda BNP >150
pg/mL olmasi sol kalp ytklenmesi ve yetmezligi icin glvenilir
bir belirtectir (41). Sag ventrikll ylklenmesi ve iskemisine
bagli olarak kardiyak enzimler ylkselebilir. Artmis natritretik
peptid ve troponin dlzeylerinin kotl prognozla iliskili oldugu
kronik PH varliginda da gdsterilmistir (42,43). Bununla
beraber nétrofil lenfosit orani, prognostik bir degeri olmasa
da hastaligin ciddiyetini degerlendirmede kullanilabilecek bir
paremetredir (44).

Akut dolasim yetmezligi

v

« Erken faz sepsis
« Goriinr sivi kaybi

Evet Hayir
Sivi verilmesi » Spontan solunum
. Kardizak aritmi
» Diisiik tidal volim
» Diisiik akciger kompliansi
1
Evet Hayir
— Pasif bacak yiikseltme testi — PPV/SW
| Pasif bacak yiikseltimi testi
— Ekspirasyon sonu oklizyon testi
— Ekspirasyon sonu okliizyon testi
gg | Mini sivi testi

Sekil 4. Sivi cevabinin degerlendirmesi icin kullanilan dl¢timler
PPV: Nabiz basing degisimi, SVV: Stroke volim degisimi
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Kronik Pulmoner Hipertansiyon ve Weaning

Mekanik ventilasyondan ayriima, entibe olarak mekanik
ventilasyon uygulanan yogun bakim hastalarinda oldukca
onemli ve zorunlu bir uygulama olup ¢ok sayida komplikasyon
icermekte ve bu komplikasyonlar ventilasyon sdiresi ile
artmaktadir. Bu nedenle hastalari mekanik ventilatérden
en kisa slrede ayirmak gerekir. Bununla beraber PH'li
hastalarda mekanik ventilasyon gerekliligi olim icin en
guglu dlzeltilebilir risk faktoridar (45). Fonksiyonel egzersiz
kapasitesi, fiziksel aktivite seviyesi, solunum ve periferik kas
glcU PH'li hastalarda saglikl hastalara kiyasla 6nemli oranda
azalmistir (46). Batun bu veriler disunutlduginde 6zellikle
kronik PH gibi hem solunum is gicU artisina hem de kalp
yetmezligine neden olan bir hastaligin weaning zamanlamasi
ve planlamasi iyi yapilmalidir (Sekil 5). Bu durum weaning
sUrecini hem hastalar hem de klinisyen i¢in 6nemli bir sorun
haline getirmektedir. Burada genel weaning stratejilerinden
cok PH'nin basarisiz weaninge nasil neden olabileceginden
ve bu slrecin basarili olmasi igin yapiimasi gerekenlerden
bahsedilecektir.

Kardiyovaskiiler
disfonksiyon

Uis duvari
hastaliklar

Kas
gigstizlugi

Yogun bakimda entlibe olarak takip edilen hastalarin
weaning slreci 6 basamakli olarak siniflandinimistir (47).
Bunlar sirasiyla Tablo 4'de go6sterilmis olup weaning
gerceklestirilmesi ilk 5 evrenin sirayla basarili bir sekilde
uygulanmasi ile olur.

Weaning vyeni siniflamaya gore 3 grup altinda
toplanmaktadir. Basit, zor ve uzamis weaning.

1. Basit weaning: Ilk spontan solunum denemesi (SSD)
ile basarili ekstlbasyonun gergeklestigi weaning sireci,

2. Zor weaning: Uc defa SSD ile 7 gin icinde
ekstlibasyonun gerceklestirildigi weaning stireci,

3. Uzamis weaning: En az 3 weaning girisiminin basarisiz
oldugu veya ilk SSD sonrasi ekstibasyon i¢in 7 glinden daha
fazla stire gerektiren weaning denemeleridir.

Her bir durumun kendine 6zgu sik rastlanan nedenleri
vardir ve Tablo 5'te belirtilmistir (48). Karisik vendz oksijen
doygunlugundaki (SvO,) azalmanin weaning basarisizlig
icin bir gosterge oldugu gdsterilmistir. Yine ayni calismada
SvO,'de en fazla disme ile kan laktat seviyesinde artis
(2-5 mmol/L) oldugu gdsterilmistir (49). Buna ek olarak sag

Azalmig solunum
uyaris

Yetersiz néromusk(iler fonksiyon

Sekil 5. Solunum kas kapasitesi ve solunumsal ylk arasindaki dengesizlige neden olan patolojik durumlar

Tablo 4. Weaning siirecinin evreleri

Evreler Tanimlamalar

1. Solunum yetmezliginin tedavisi
2. Suphelenme

3. Weaning calismalarina uygunlugun
degerlendirmesi edilmesi
4. Spontan solunum calismalari
5. Ekstlibasyon

6. Reintlibasyon

Klinisyenin hastanin weaning strecine hazir olabilecegini diisinmesi
Klinisyenin hastanin weaning slrecine hazir olabilecegini diistinmesi

Basarill weaning olasiligini degerlendirmek icin fizyolojik Slctimlerin (MIP fr/VT) giinliik test

Hastanin spontan nefes alma giiciiniin degerlendirilmesi
Endotrakeal tlpln cekilmesi

Spontan solunumu yetersiz olan hastaya endotrakeal tip yerlestirilmesi

MIP: Maksimum inspiratuar basinci, frvT: Tidal voliim orani solunum frekansi
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atriyal basing ve pulmoner arter oklizyon basinci weaning
basarisizhginda glvenilir gostergeler olmadigi bildirilmistir
(50).

Bir hastanin pozitif basincli ventilasyondan spontan
solunuma gecis yapmasi ile negatif intratorasik basing
yeniden olusur, vendz donis yani 6nylk artar, katekolamin
desarjl ile tasikardi, pulmoner ve sistemik ardylkte artis
meydana gelir (51). DUsuk kardiyak output ve artmis
pulmoner vaskuler rezistansi olan bu hastalarda weaning,
kisitli olan kardiyovaskdler fonksiyonun dekompansasyonuna
neden olabilir (Sekil 6) (48). Sonug olarak sag kalp yetmezligi
hastalari volime ylUklenmesine yatkin hale getirmektedir ve
volim yUklenmesinin weaning surecini olumsuz etkiledigi
gosterilmistir (52).

Basaril bir weaning igin her hastada ilk yapiimasi gereken
altta yatan hastaligin tedavi edilmesi gerektigi Tablo 4'te
belirtiimistir. Ancak 6lim sebebinin sag ventrikil yetmezligi
ve yetmezligin sonuclari oldugu dislntllrse hasta yonetimi
iki kisimdan olusmaktadir; birincisi sag ventrikil yetmezligi
semptomlarinin tedavisi, ikincisi PH'ye neden olan durumun
tedavisi yani pulmoner vazodilatator ajanlarin kullanimidir.
Tedavi 6zeti Sekil 7 ve Sekil 8'de gosterilmistir.

Tablo 5. Weaning gruplarina gore weaning basarisizliginin en sik
nedenleri

Basit weaning Sedatif ajan birikimine bagh gecikmis uyanma
Monitdrizasyon eksikligi
Personel eksikligi

Saglikl weaning degerlendirilmesini 6nleyen
gereksiz ventilator destegi

Zor weaning Sedatif ilag birikimi

Sivi yiklenmesi

Sol kalp yetmezligi

Solunum kaslarinin gticsuizligu (miyopati)

Sepsis, enfeksiyon, sekresyon vs. bagli artmis
is yaka

Uzamis weaning Ciddi kronik kalp yetmezligi
Ciddi kronik respiratuvar yetmezlik

Solunum kaslarinin uzamis gligstizligu
(miyopati)

Depresyon

Diistik uyku kalitesi, ciddi konstipasyon, devam
eden sepsis, vs.

IPS ve PEEP

Akciger
voliimii |,

Miyokard
iskemi

Pulmoner 6dem

Sekil 6. Weaning basarisizigina neden olan kardiyo sirkiilatuvar mekanizma

IPS: Inspiratuar basing destedi, PEEP: Ekspirasyon sonu pozitif basing, ITB: Intratorasik basing, LV: Sol ventrikdl, : artis, \ - azalma, PaO,: Arteriyel oksijen basingi,

PCO,: Arteriyel karbondioksit basinci, Adr: Adrenerjik
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Semptomlarin Tedavisi

Tetikleyici faktorlerin dnlenmesi, sivi kisitlamasi,
vazopressoOr kullanimi, mekanik ventilasyon uygulanmasi
bu hastalarin semptomatik tedavisini olusturmaktadir. Sivi
yuklenmesi sag ventrikil yetmezligi varliginda sik rastlanan bir
durum olup trikUspid regdurjitasyonunun artis, hepatik ve renal
konjesyon, sag ventrikll yetmezliginde kotilesmeye neden
olur. Bu durumda dilretik tedavi uygulanir, gerekirse inotrop
destek altinda acil hemofiltrasyon uygulanir (6). Sistemik
hipotansiyon durumunda sivi tedavisi verilmesi yerine
vazopressor ajan kullaniimalidir ve secilecek vazopressor
ajan, pulmoner ardylkte minimal degisimle stroke volimu
koruyan norepinefrindir (53). Yeni sinif ilaclar olan kalsiyum
duyarlastirici ajanlar miyokard kontraksiyonunu artirarak kalp
foksiyonunu iyilestirir. Bu grup ajanlardan levosimendan
ASSS'li hastalarda, sag ventrikll yetmezliginde faydali olabilir.
Ancak genis klinik calismalara ihtiyag vardir (54).

Mekanik ventilator destegine ihtiyag varsa bu hastalarda
muUmkin oldugunca endotrakeal entlibasyondan, yani
invaziv mekanik ventilasyondan kac¢inilmalidir. EntUbasyon
kacinilmaz ise kardiyovaskdler sistem etkisi ¢ok az olan
etomidat indlksiyon icin secilecek ideal indlksiyon ajanidir
(55). Preoksijenizasyon esnasinda apneye bagli hiperkapniden
kaginmak icin respiratuvar alkaloz korunmalidir. Entibasyon
esnasinda nazal kanulle yiksek oksijen akimi uygulanmalidir.

1. Tetikleyici faktdrlerin
dnlenmesi, tedavisi ve destek

DUsUk konsantrasyonlarda iNO (inhaler NO) oksijenizasyonu
artirabilir (56). PH'de artmis transpulmoner basing sag
ventrikll ¢ikis direncini artirir ve sonug olarak stroke volim
azaltir. Bu durumda mekanik ventilasyon sag ventrikdl
yetmezligini tetikleyebilir ya da daha da kotilestirebilir. Bu
hastalar igin ideal mekanik ventilasyon ayari igin minimal
tidal volim ve disUk ekspirasyon sonu pozitif basing (PEEP)
uygulanmahdir (6), ancak permisif hiperkapni agisindan
dikkatli olunmalidir. Mekanik ventilasyon uygulanmasinda
amac sag ventrikll ardytk artisini yani hipoksemi ve
hiperkapiniyi dnlemek, ortalama hava yolu basincini distk
dUzeyde tutmak ve alveolar kapanmayi 6nlemek olmalidir
(56,57).

Pulmoner Vazodilator Ajan Kullanimi

Genis bir literatlr mevcut olmasina ragmen halen yogun
bakimda kulanilabilecek ideal ve etkin pulmoner vazodilator
bulunmamaktadir. Nitrogliserin, nitroprusid, prostoglandin
analoglari gibi intravendz pulmoner vazodilatatdrler hipoksik
pulmoner vazokonstriiksiyon yanitini tersine gevirerek akciger
ventilasyon—perflizyon esitligini kotllestirir ve diastolik kan
basincini azalttigl gibi arteriyel oksijen satlirasyonunu, sag
koroner arter perflizyonunu da azalti. Bu nedenle PH olan
yogun bakim hastalarinda bu ajanlarin kullanimi uygun
degildir. iINO direkt pulmoner vazodilatator etkisi olmasina

» Enfeksiyon, anemi, aritmi tedavisi
+ Altta yatan sekonder nedenleri belirle

tedavisinin saglanmas * 530, >%90
« Entiibasyondan kagin*

- + Hipovolemi mevcutsa veya siipheleniliyorsa
2.51vi dengesinin —>  dinamik 6nyiik parametre dlciimlerine gore sivi
ayarlanmasi verilmesi

* Hipervolemi mevcutsa IV diiiretik/hemofiltrasyon
ssvemidiaginn . (VPG
CHEHED] + Inhale NO, ilioprost, milrinone
4 Kardiyak outputun 1-3 arasl tedavi yetersizse;
- RlCTydR C —p * Dobutamin
dizeltilmesi SCV0, >%70,SV0, >%65, Cl >2
« Levosimendan/PDE-3 inhibitorleri
5. Perfiizyon basincinin | 1-4 aras| tedavi yetersizse;

diizeltilmesi

+ Secilecek vazopresor norepinefrindir

Sekil 7. Sag ventrikll yetmezlik gelismis pulmoner hipertansiyon hastasinin hemodinamik yénetimi

*Entubasyon kaginilmaz ise izlenecek yol Sekil 8 ‘de gésterilmistir

PDE: Fosfodiesteraz, ScVO,: Santral venéz oksijen doygunlugu, SVO,: Venéz oksijen sattirasyonu, IV: intravendz
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ragmen yogun bakimda PH'de kullanimi halen net degildir
(6). Postoperatif hastalarda ciddi PH ve/veya sag kalp
yetmezliginde yararl etkileri olabilir (58). Inhale prostasiklin
1) rebound PH yapmamasi, 2) iNO ile gérilen NO, olusumu
ve methemoglobinemi gibi yan etkilerinin olmamasi nedeni
ile iNO'ya gore daha etkindir (6). Inhale milrinon, pulmoner

Havayolu yonetimi;
1. Indiiksiyondan dnce sivi tedavisi,
2. Sistemik vaskiiler rezistans ve sistemik basinci koruma,
» Santral venoz yola erisim ve norepinefrin infiizyonu,
» Hedef OAB>PAP, genellikle >70 mmHag,
3. Preoksijenasyon/apneik oksijenasyon,
» NIPPV ile preoksijenizasyon,
« Sant mevcutsa INO (20-30 ppm) siirekli ver,
4.Indiiksiyon,
+ Etomidat tercih edilecek ajan,
» Hizli-seri indiiksiyon,
5.Hiperkapniden kagin,
+ Indiiksiyon éncesi respiratuvar alkaloz,
» Girisim esnasinda sodyum bikarbonat gerekebilir,
s Olas zor hava yolu durumunda uyanik enttibasyon.
Mekanik ventilasyon;

1. Hipoksemiden kagin,

« PEEP 5-8 cm H,0,FI0, %100
2. Hiperkapniden kagin,

» Permisif hiperkapni pulmoner vaskiiler resistansi artirir
3.Hava yolu basincini diisiik diizeyde tut,
4. Bilyilk intratorasik basing dedisimlerinden kagin,
5.Atelektaziden kacin,

» Atelektazi sag ventrikiil ardytikiini artirir

* PEEP

s Sik pozisyon degisimi/ytiziikoyun pozisyon.

Sekil 8. Pulmoner hipertansiyon hastasinda enttibasyon ozellikler ve
mekanik ventilasyon uygulamasi
OAB: Ortalama arter basinci, NIPPV: Non-invaziv pozitif basingl ventilasyon

vaskuler rezistansi azaltmasi ve kardiyak outputu artirmasi
nedeniyle tercih edilecek pulmoner vazodilatatordir (59).
Milrinonun inhalasyon yolu ile verilemedigi durumlarda
hastalarin asamali olarak oksijenizasyonunda dizelme
ve vazopressor destek ihtiyacinda azalma gozlemlemis
bulunmaktayiz. Bunlar disinda fosfodiesteraz 5 inhibitérleri
olan sildenafil ve tadalifil (60) calismalarda egzersiz
kapasitesini artirdigi gosterilmistir. Yeni bir ET-1 reseptor
antogonisti olan macitentanin mortalite ve morbiditeyi azaltici
etkisi oldugu belirtilmistir (61). Yeni bir ajan olan riociguat
¢Ozlnebilir guanilat siklaz stimulatord olup bu ajaninin
egzersiz kapasitesini artirdigi ve pulmoner hemodinamiyi
iyilestirici etkisi gosterilmistir (62).

Sonug

Kalp-akciger etkilesimleri kronik PH'de patofizyolojiyi
olustururken, saglikh bir hastada dahi weaning slrecinin
basarisini belirler. Bu nedenle mekanik ventilasyon uygulanan
PH hastalarinda tedavinin her asamasinda bu etkilesim
dusUndilerek hareket edilmelidir. Ancak bu hastalarda
weaning surecinde esas olan pulmoner vaskiler rezistansi
artiran faktorlerden yani hipoksi, hiperkarbi, asidoz, ylksek
PEEP uygulanmasi ve hipotermiden kaginmaktir. Yogun
bakim hastalarinda uzamis ve zor weaning durumunda tani
konulmamis PH her zaman mutlaka akla getirilmelidir.
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